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ﻫـﺎي ﺧﺎﺻـﯽ از ﺷـﻮد. ژﻧﻮﺗﯿﭗوﻣﯿﺮﻫـﺎي ﻧﺎﺷـﯽ از ﺳـﺮﻃﺎن را در ﺟﻬـﺎن ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﯽﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه دوﻣﯿﻦ ﻋﻠـﺖ ﻣﺮگ
ژن  3'ر اﻧﺘﻬـﺎي ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري واﻗـﻊ د 1c و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. ﺑﯿﻮﻣـﺎرﮐﺮﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري در اﯾﺠﺎد آﺗﺮوﻓﯽ 
رﻣـﺎن ( ﻗﻮﯾـﺎ ﺑـﺎ آﻧﻮﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﻌـﺪه ﻣـﺮﺗﺒﻂ اﺳـﺖ. دAgacو ﯾـﺎ  d، i، mﻫـﺎي ﻧـﻮاﺣﯽ ، )در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗAcav
ﻫﺎ و اﯾﺠـﺎد ﻦﯾﺘﻮﮐﯿﺎﺑﯿـﺎن ﺳـﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ روش ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮاي ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﺎﺷـﺪ. ارﺗﺒـﺎط ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري ﻣﯽآﻧﺘﯽ
و  01-LI،  8-LI،B1-LIﻫﺎ از ﺟﻤﻠـﻪ ﯾﺘﻮﮐﯿﻦﺎﻫـﺎي ﺳـدر ژن ﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢﭘﻠﯽﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳـﺖ. وﺟـﻮد ﭘﺎﺳﺦ
ﻧﻘـﺶ  ،نﻋﻨﻮان ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﺤﺴﻮب ﺷﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮑﻨﺶ ژﻧﺘﯿﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎﯾﯽ و ﻣﯿﺰﺑـﺎﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ α-FNT
 81-52ﻃﻮل اي ﺑـﻪﯿـﮏ اﺳـﯿﺪﻫﺎي ﻏﯿﺮﮐﺪﮐﻨﻨـﺪهﯿﻫـﺎ رﯾﺒﻮﻧﻮﮐﻠ ANR-orciMﮐﻨـﺪ. ﺎ ﻣﯽﻣﻬﻤﯽ در ﺑﺮوز ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه اﯾﻔـ
ر دﺘﻔـﺎوﺗﯽ را ﻫﺎي ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ اﻟﮕـﻮي ﺑﯿـﺎﻧﯽ ﻣﮐﻨﻨـﺪ. ﺳـﻠﻮلﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺑﯿﺎن ژن اﯾﻔﺎ ﻣﯽﻮﺗﯿﺪ ﻣﯽﺌﻧﻮﮐﻠ
ﺷـﻮﻧﺪ و ﺑﻨـﺪي ﻣﯽﭘﻮﭘﺘﻮز ﻃﺒﻘﻪآدو ﮔﺮوه ﭘﯿﺶ ﺑﺮﻧﺪه آﭘﻮﭘﺘـﻮز و ﺿـﺪ ﻫﺎ ﺑﻪANRدﻫﻨﺪ. ﻣﯿﮑﺮوﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻮع ﻧﺮﻣﺎل ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
 ﻠـﻒﻣﺨﺘ ﻣﺮاﺣـﻞ در ﻫﺎاﯾﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮل از ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﯽ ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. اﻧﻮاعﻋﻨﻮان آﻧﮑﻮژن و ﯾﺎ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪهﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪﻣﯽ
ﻫﺎﯾﯽ ﮐـﻪ در ﻣﺮاﺣـﻞ ﺳـﺮﻃﺎن %05از  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﯿﺶ. ﻫﺴﺘﻨﺪ درﮔﯿﺮ زاﯾﯽرگ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺗﻮﻣﻮرزاﯾﯽ، ازﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧﻘـﺶ ﺷﻮﻧﺪ، ﻗﺎﺑﻞ درﻣﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﯾﺴـﺘﯽ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه ﻣﯽده ﻣﯽاول ﺗﺸﺨﯿﺺ دا
ور ﺳـﺮﯾﻊ ﺑﯿﻤـﺎري داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ. ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ و ﻣـﺮ ﻪــﻣﻌﺎﻟﺠﻣﻮﺛﺮي را در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي، ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس و 
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   .ﺴﻢﯿﻣﻮرﻓﯽو ﭘﻠ ANR-orciMﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه،  ،ﯽﺴﺘﯾﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ز :ﻠﯿﺪيﮐ ﻠﻤﺎتﮐ
 
در ﻧﺘﯿﺠﻪ  ﮐﻪ ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ ﻫﺎلﺳﻠﻮ لﮐﻨﺘﺮ ﻗﺎﺑﻞرﻏﯿ رﺷﺪ نﺳﺮﻃﺎ
اﯾﻦ  1.آﯾﺪﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﻞاﻋﻮ اتﺛﺮو اﻧﺘﯿﮑﯽ ژ تﺧﺘﻼﻻا
وﻣﯿﺮﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﺮﻃﺎن را در ﺟﻬﺎن ﺷﺎﻣﻞ دوﻣﯿﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ ﺑﯿﻤﺎري
ﻣﻮرد  در ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ ﺟﺪﯾﺪﺗﺮﯾﻦ از ﺑﺨﺸﯽ ﺑﻪﻣﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ در 2.ﺷﻮدﻣﯽ
ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ و ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﭘﺮداﺧﺖ. 
،  Agacﺟﻤﻠﻪ اززاي ﻣﺘﻌﺪدي ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎريداراي ژن ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﻪﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري  3.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ Acavو  Abab2
  ﻫﺎي ﺳﻮﯾﻪ 4.ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺳﺮآﺗﺮوﻓﯽ و  ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ ﺑﺮاي
  
ﻫﺎي ﺳﻮﯾﻪ 5.ﺷﻮﻧﺪﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه  ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ cAga+
داراي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﻨﯽ   Acavژن 1i و1m  ، 1sداراي ژﻧﻮﺗﯿﭗ
ﮔﺰارش ﺷﺪه  iو  mﺑﯿﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ  (18pbﯾﮏ ﺣﺬف ) ﺗﺎزﮔﯽﺑﻪ 6.ﻫﺴﺘﻨﺪ
آدﻧﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻗﻮﯾﺎ ﺑﺎ  d1ژﻧﻮﺗﯿﭗ  7.ﻧﺎﻣﯿﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ dاﺳﺖ و ﻧﺎﺣﯿﻪ 
و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ  idbAﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  8.ﺑﺎﺷﺪﻣﻌﺪه ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﯽ
داري ﺑﺎ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﭘﯿﺶ ﺎارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ 1m و  1sﻫﺎيژﻧﻮﺗﯿﭗ
و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﺎرﮐﺮ  ithkaBﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  9.ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه دارﻧﺪ
ﻠﻮري ﻫﺎي ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿرا در اﯾﺰوﻟﻪ  Acavزايﺟﺪﯾﺪي از ژن ﺑﯿﻤﺎري
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ژن، در  3´واﻗﻊ دراﻧﺘﻬﺎي  2cو  1cﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﺮد. ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ
 %02/9و در ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺎﺳﺘﺮﯾﺘﯽ  %02 و %08ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﺑﺎ آدﻧﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي  1cﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط  %97/1و 
ﺑﺎ  Agacو ﯾﺎ وﺿﻌﯿﺖ  1dو  1i، 1m، 1sﺗﺮ از ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﺪه، ﺟﺪا و ﻗﻮي
اي و ﻫﻤﮑﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ihgattoM 8.ﺑﺎﺷﺪآدﻧﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﻌﺪه ﻣﯽ
 1i Acavداري را ﺑﺮاي ﺣﻀﻮر ﺎدر اﺳﺘﺎن آذرﺑﺎﯾﺠﺎن ﺷﺮﻗﯽ، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن  irisaB 01.و ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ
داري ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺎﻃﻮر ﻣﻌﻨﺑﻪ 1d Acavدادﻧﺪ ﮐﻪ ﺣﻀﻮر ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  11.دﻫﺪﺎن آذرﺑﺎﯾﺠﺎن ﺷﺮﻗﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽرا در اﺳﺘ
ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪﻣﯽ 2Ababو ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ  idbA
ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﺎن  21.زﯾﺴﺘﯽ ﺧﻄﺮ در ﺟﻤﻌﯿﺖ اﺳﺘﺎن اردﺑﯿﻞ ﻣﺤﺴﻮب ﮔﺮدد
، ﻧﺸﺎن داده  ortiv nIﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﺷﺮاﯾﻂﻫﺎ و اﯾﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦﯾﺘﻮﮐﯿﻦﺎﺳ
، در ﺑﯿﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ  α-FNTﻬﺎﺑﯽﯾﺘﻮﮐﯿﻦ اﻟﺘﺎﺷﺪه اﺳﺖ. ﺳ
ژﻧﺘﯿﮑﯽ در  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري، ﺑﯿﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ 
ﻋﻨﻮان ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﺤﺴﻮب ، ﺑﻪα-FNTﯾﺘﻮﮐﯿﻦ ﺎﺳ
، FNT-A، LI-1B، LI-01ﻫﺎي در ژن ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽوﺟﻮد  31.ﺷﻮدﻣﯽ
 ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽﮔﺰار اﺳﺖ. ﻫﺎ ﺗﺎﺛﯿﺮﯾﺘﻮﮐﯿﻦﺎ، در ﺑﯿﺎن ﺳ NR1-LIو G-NFI
ﻋﻨﻮان ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﺤﺴﻮب ﺑﻪ ،B1-LI در ژﻧﺘﯿﮑﯽ
آﻧﺎﻟﯿﺰي ﺑﺮ روي ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﺎ و ﻫﻤﮑﺎران euX 51و41.ﺷﻮدﻣﯽ
داراي ﻧﻘﺶ  TT*918-01-LIﺟﻤﻌﯿﺖ آﺳﯿﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
 ﻟﻌﻪو ﻫﻤﮑﺎران در ﻣﻄﺎ euX 61.ﺑﺎﺷﺪﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﯽ
را در  AA*295-01-LI ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽآﻧﺎﻟﯿﺰي دﯾﮕﺮي ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﯽ ﻣﺘﺎ
  71.اﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﻪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﺷﻮد ﮐﻪ ﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ، ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮاي ﮐﻤﻮﺗﺎﮐﺘﯿﮏ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ8-LI
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺣﺎد را ﺑﻪ ﺷﻮد و ﺳﻠﻮلﻫﺎ ﻣﯽﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ
و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان  FGEVﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن  LI-1B 81.ﮐﺸﺎﻧﺪط ﻣﯽﻣﺨﺎ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  02و91.ﺷﻮدﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻣﯽدر ﺳﺮﻃﺎن LI-8 يANRm
داري ﺎو ﻫﻤﮑﺎران ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ zelaznoGاﻧﺠﺎم ﯾﺎﻓﺘﻪ در ﻣﮑﺰﯾﮏ ﺗﻮﺳﻂ 
 12.و ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻧﺸﺎن داد LI-1B-13C*را ﺑﯿﻦ ﺣﻀﻮر 
در  1-PCMو  8-LI، 6-LIﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﻫﺎي ﻣﯾﺘﻮﮐﯿﻦﺎﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳ
 و 8-LIﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ در ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺳﻠﻮل
 22- 42.ﮐﻨﻨﺪﯾﻨﺪ آﻧﮋﯾﻮژﻧﺰ اﯾﻔﺎ ﻣﯽآﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را در ﻓﺮ PCM-1
و  FNTدر  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽو ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ وﺟﻮد  zeugírdoR
ﻄﺮ داري ﺑﺎ ﺧﺎ(، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨC*1-07PSH و G/G B-FNT) 07PSH
و ﻫﻤﮑﺎران  gnueL 52.ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه داردﺑﺮوز ﺿﺎﯾﻌﺎت ﭘﯿﺶ
و  )T*115-B1-LI(ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺣﻀﻮر ﻫﺮ دو ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ 
 5/7ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي را ﺣﺪود  )1mAcav(ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ 
، ارﺗﺒﺎط ژﻧﺘﯿﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ و 1 در ﺟﺪول 62.دﻫﺪﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
 ﻣﻌﺪه ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن 
ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﺑﻪ  ياي ﻏﯿﺮﮐﺪﮐﻨﻨﺪهرﺷﺘﻪﻫﺎي ﺗﮏﻫﺎ ﻣﻮﻟﮑﻮلANRﻣﯿﮑﺮو
ﻫﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻫﺎي آنﻮﺗﯿﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﮐﻪ ژنﺌﻧﻮﮐﻠ 81-52ﻃﻮل 
 ﺖﺣﻔﺎﻇ ﺗﮑﺎﻣﻠﻰ ﻧﻈﺮ ازاﻧﺪ و اي روي ﯾﮏ ﮐﺮوﻣﻮزوم ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪﺧﻮﺷﻪ
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ و ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻫﺎ در ﺳﻠﻮلاﯾﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮل 63.ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﯽﺷﺪه 
ز ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در آﭘﻮﭘﺘﻮANRﺑﯿﺎﻧﯽ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ دارﻧﺪ. ﻣﯿﮑﺮو اﻟﮕﻮي
ﺑﻨﺪي دﺳﺘﻪ itnA-citotpopa و orP-citotpopaدارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ 
ﻫﺎ در ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ANRاﻧﻮاع ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﯽ از ﻣﯿﮑﺮو 73.ﺷﻮﻧﺪﻣﯽ
اﯾﻦ ﻨﺎﺑﺮزاﯾﯽ درﮔﯿﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﺟﻤﻠﻪ ﺗﻮﻣﻮرزاﯾﯽ، ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و رگ ﺳﺮﻃﺎن از
ﺼﯽ دﻫﻨﺪه و ﺗﺸﺨﯿآﮔﺎﻫﯽﻋﻨﻮان وﺳﯿﻠﻪ ﭘﯿﺶﺪ ﺑﻪﺗﻮاﻧﻨﻫﺎ ﻣﯽاﯾﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮل
ازه ﺗﻮﻣﻮر، اﻧﺪ Segatﺑﺎ  Rim-601aﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻي  83.ﻧﯿﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮﻧﺪ
 Rim-124 39.ﺗﻮﻣﻮر، ﺗﻤﺎﯾﺰ، ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز و ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﻧﻘﺎط دﯾﮕﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﺎن در ﺑﺎﻓﺖ
   04.ﺷﻮدﻣﯽ
در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ  13-Rimﺳﻄﺢ ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ از 
ﺑﺎ  Rim-591 و Rim-212 ،Rim-122 اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن 14.ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  ﭘﮋوﻫﺶدر  34و24.ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﮔﺮه ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ
ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز،  701-Rimداري ﺑﯿﻦ ﺑﯿﺎن ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎو ﻫﻤﮑﺎران،  euonI
 hanaptaffE 44.ﺷﺪﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﻮﻣﻮر و ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺳﻠﻮل Segat
 و 12-Rimاي در اﯾﺮان ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪو ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ زﯾﺴﺘﯽ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ زود ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪﻣﯽ 122-Rim
رﯾﺰي ﮐﺎﻫﺶ اﻟﻘﺎء ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 54.ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ
ﻣﻌﺪه  در ﺳﺮﻃﺎن P5-215-Rimﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪه در ﺳﻠﻮل
و ﻫﻤﮑﺎران ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن  hahsabaB 64.اﻓﺘﺪاﺗﻔﺎق ﻣﯽ
در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه و  61-Rim و b51-Rimو ﮐﺎﻫﺶ  52-b601-Rim
ﺑﺎ ﻫﺪف ﻗﺮار  Rim-61 و Rim-51b ﻫﺮ دو 74.روده ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
زاﯾﯽ ﻧﻘﺶ اﯾﻔﺎ ﺗﺤﺮﯾﮏ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﺷﺪه و در ﻣﻬﺎر رگ ، ﺑﺎﻋﺚ 2LCBدادن
       cAgaﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ  Iortiv n در ﺷﺮاﯾﻂﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  84.ﮐﻨﻨﺪﻣﯽ
و  βκFNﺗﺮﺗﯿﺐ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺴﯿﺮ را ﺑﻪ 0921-Rimو  485-Rimﺗﻮﻟﯿﺪ 
  ﺪـﻖ ﺗﻮﻟﯿـﻃﺮﯾﯽ ﺑﺎ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري از ـآﻟﻮدﮔ 94.ﮐﻨﺪاﻟﻘﺎء ﻣﯽ krE2/1
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   از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﯿﺎﻧﮑﻨﺶ ﺑﺎ 8-LIﯾﺘﻮﮐﯿﻦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺎﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺳ 551-Rim
آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ ﺷﻮد. ﻣﯽ  βκFNﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺴﯿﺮ ، βκIﮐﯿﻨﺎز RTU-´3
ارﺗﺒﺎط  05.ﮔﺮددﻧﯿﺰ ﻣﯽ Rim-641aﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﯿﺪ 
ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه در  C/G 4610192sr a641-Rimژن  ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽ
و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن  inatoihS 15.ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰي 
ﮐﻨﯽ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري از رﯾﺸﻪ ﭘﺲ 402-Rimو  7tel دادﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن در اﮐﺜﺮ ﺳﻠﻮل 7telﯾﺎﺑﺪ. اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
ﮐﻨﯽ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از درﻣﺎن ﺳﻪ از رﯾﺸﻪ ﭘﺲﺷﻮد. ﻣﯽ
ﻫﺎي ANRﻫﻔﺖ روزه، ﻣﯿﺰان ﻣﯿﮑﺮو ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ در ﻃﯽ دورهداروﯾﯽ آﻧﺘﯽ
 25- 45.ﮐﻨﺪﻫﯿﭻ ﺗﻐﯿﯿﺮي ﻧﻤﯽ (Rim-39 و Rim-52 ،Rim-12)آﻧﮑﻮژﻧﯿﮏ 
 ياز ﻃﺮﯾﻖ اﻟﻘﺎ 551-Rim و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺎن ﺑﺎﻻي uW
 55.دﻫﺪﻣﺴﯿﺮ اﺗﻮﻓﺎژي، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
-citotpopa-orP ژن ،551-Rimدادﻧﺪ ﮐﻪ  و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن otiaS
ﺑﺮ اﺳﺎس  65.ﮐﻨﺪﻋﻨﻮان ﻫﺪف ﺧﻮد ﻣﻬﺎر ﻣﯽرا ﺑﻪ PT35PNI1
-Rim ﻫﺎ، از ﺟﻤﻠﻪANRﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﻣﯿﮑﺮوﮔﺰارش
در آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ  ،67-27-Rim و 073-Rim، a641-Rim، 873-Rim، 12
در  75- 06.ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﭘﯿﻠﻮري و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه درﮔﯿﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ
در  251-Rimو  a841-Rimﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن  ،و ﻫﻤﮑﺎران nehCﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ﻫﺮ دو رﯾﺰ ﻃﻮريﺑﻪ ،ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪﺑﺎﻓﺖ
ﻫﺎي ﻣﺠﺎور ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖدر ﺑﺎﻓﺖ ANR
ﻏﯿﺮﺗﻮﻣﻮري اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد و ﯾﮏ ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﺑﯿﻦ ﺑﯿﺎن ﻫﺮ دو 
ﻧﺪازه ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ا251-Rim  ﻣﻮﻟﮑﻮل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﯿﺎن ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ از
ﻓﻘﻂ ﺑﺎ  a841-Rim ﺗﻮﻣﻮر واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻮد. اﻣﺎ ﺑﯿﺎن ﭘﺎﯾﯿﻨﯽ از  egatSو
و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ژن  miK 16.اﻓﺰاﯾﺶ اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮد
 وﺳﯿﻠﻪ ﻣﺘﯿﻼﺳﯿﻮن ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ درﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﻪدر ﺳﻠﻮل b01-Rim
اي ﺷﻮد و ﻣﺘﯿﻼﺳﯿﻮن ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ در ﺗﯿﭗ رودهﺧﺎﻣﻮش ﻣﯽ GPCﺟﺰاﯾﺮ 
( ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺗﻔﺎق %93( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻮع ﻣﻨﺘﺸﺮه )%46) ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه
ﻋﻨﻮان ﺳﺮﮐﻮﺑﮕﺮ ﺗﻮﻣﻮر ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را در ﺑﻪ b01-Rimاﻓﺘﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽ
و  uhCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  26.ﮐﻨﺪﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن اﯾﻔﺎ ﻣﯽ
داراي رﻓﺘﺎر  302-Rimﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﻤﮑﺎران ﮔﺰارش ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺎن ﮐﺎﻫﺶ
ﻨﻮان ﯾﮏ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ زﯾﺴﺘﯽ ﺗﻮﻣﻮري، ﻋﺑﻪ 302-Rim و ﺑﺎﺷﺪﺗﻮﻣﻮرزاﯾﯽ ﻣﯽ
رﺷﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه را از ﻃﺮﯾﻖ ﻫﺪف ﻗﺮار دادن ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم 
و ﻫﻤﮑﺎران ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ  usH 36.ﮐﻨﺪ، ﻣﻬﺎر ﻣﯽFBIP1/tkA رﺳﺎﻧﯽ
در  1hctoNاﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ رﺳﭙﺘﻮر ANRimﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﻪ 151-Rim
           151-Rimﺷﻮد. ﺳﻄﺢ ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻣﻌﺪه ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺳﻠﻮل
  ﻫﺎي ﻏﯿﺮﺗﻮﻣﻮري ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻣﻌﺪه در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻧﻤﻮﻧﻪ در
  ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻧﻮع ارﺗﺒﺎط اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ
      ژﻧﺘﯿﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ
 Acav
 1s
 1m
  
 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ
  
 7962
  
 6441
  
  ﻣﺜﺒﺖ
  9
  72 ﻣﺜﺒﺖ 752 614 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ 1i Acav
  82 ﻣﺜﺒﺖ 4822 0772 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ +Agac
       ژﻧﺘﯿﮏ ﻣﯿﺰﺑﺎن
  92 ﻣﺜﺒﺖ 6632 5023 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  3195722sr-A71-LI
  03 ﻣﺜﺒﺖ 1235 5646 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  T>A*152-8-LI
  13 ﺖﻣﺜﺒ 1402 1442 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  T*115-B1-LI
  23 ﻣﺜﺒﺖ 9934 5586 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  AA*803– A-FNT
  33 ﻣﺜﺒﺖ * * ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  A/G *832 *α-FNT
  43 ﻣﺜﺒﺖ 5381 9123 ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ  FNT-*758*α T/C
  53 ﻣﺜﺒﺖ * * ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ 2*/2*NR-1LI
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  ﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪهﻫﺎ و ارﺗﺒﺎط آنANR: ﻣﯿﮑﺮو2ﺟﺪول 
  ﻣﻨﺎﺑﻊ  ﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن  اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ  ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ
  93 اﻓﺰاﯾﺶ 35  71 a601-Rim
  24 اﻓﺰاﯾﺶ 29 29  122-Rim
  44 اﻓﺰاﯾﺶ 161 161  701-Rim
  16 اﻓﺰاﯾﺶ 101 101  251-Rim ,a841-Rim
  46 اﻓﺰاﯾﺶ 04  04  151-Rim
  76 اﻓﺰاﯾﺶ 011 011  a02/p5-71-Rim
  86 اﻓﺰاﯾﺶ 34 13  533-Rim
  96 اﻓﺰاﯾﺶ 81 06  124-Rim
  07 اﻓﺰاﯾﺶ 73 73  12-Rim
  17 اﻓﺰاﯾﺶ 27 27  a691-Rim
  27 اﻓﺰاﯾﺶ 03 831  341-Rim
  37 اﻓﺰاﯾﺶ 14 14  a031-Rim
  47 اﻓﺰاﯾﺶ 03 831  541-Rim
  57 اﻓﺰاﯾﺶ - 301  c181-Rim
  67 اﻓﺰاﯾﺶ 85 85  p5-a691-Rim
  77 اﻓﺰاﯾﺶ - 82  p5-a991-Rim
  87 اﻓﺰاﯾﺶ 201 201  b02-Rim
  97 اﻓﺰاﯾﺶ 83 83  512-Rim
  08 اﻓﺰاﯾﺶ 061 061  b/a32-Rim
  18 اﻓﺰاﯾﺶ 04 04  52-Rim
  28 اﻓﺰاﯾﺶ - 92  p5-241-Rim dna 573-Rim
  38 اﻓﺰاﯾﺶ - 54  591-Rim dna p3-a991-Rim ,154-Rim
  48 اﻓﺰاﯾﺶ 632 632  036-Rim
  58 اﻓﺰاﯾﺶ - 79  29-Rim
  68 اﻓﺰاﯾﺶ 02 901  b691-Rim
  14 ﮐﺎﻫﺶ 01 36  13-Rim
  06 ﮐﺎﻫﺶ 02 02  a641-Rim
 26 ﮐﺎﻫﺶ 001 001  b01-Rim
 36 ﮐﺎﻫﺶ 14 001  302-Rim
  56 ﮐﺎﻫﺶ * *  62-Rim
  66 ﮐﺎﻫﺶ * *  b91-Rim
  78 ﺶﮐﺎﻫ - 78  p5-a521-Rim
  88 ﮐﺎﻫﺶ 48 48  i7-tel
  98 ﮐﺎﻫﺶ 321 321  402-Rim
  09 ﮐﺎﻫﺶ 02 02  dp3-475-Rim
  19 ﮐﺎﻫﺶ 601 601  b841-Rim
  29 ﮐﺎﻫﺶ - 32  p5-7021-Rim
  39 ﮐﺎﻫﺶ 07 07  p3-a521-Rim
  49 ﮐﺎﻫﺶ 63 63  141-Rim
  59 ﮐﺎﻫﺶ 08 08  351-Rim
  69 ﮐﺎﻫﺶ 84 84  b391-Rim
  79 ﮐﺎﻫﺶ 89 89  602-Rim
  89 ﮐﺎﻫﺶ 38 38  712-Rim
  99 ﮐﺎﻫﺶ 511 511  c92-Rim
  001 ﮐﺎﻫﺶ 731 731  a43-Rim
  101 ﮐﺎﻫﺶ 021 021  p3-d025-Rim
  اﻃﻼﻋﺎت در دﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮد. *
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ﺖﺳا هﺪﺷ شراﺰﮔ.64 Qiu لﻮﻠﺳ رد ﻪﮐ ﺪﻧداد نﺎﺸﻧ نارﺎﮑﻤﻫ و يﺎﻫ
MGC-803 يﻻﺎﺑ نﺎﯿﺑ ،miR-26 ﻪﺑﻨﻌﻣ رﻮﻃﺎ و تﺮﺟﺎﻬﻣ ،ﺮﯿﺜﮑﺗ يراد
 ار ﯽﻨﻠﮐ ﻞﯿﮑﺸﺗﯽﻣ بﻮﮐﺮﺳلﻮﻠﺳ رد ار زﻮﺘﭘﻮﭘآ و ﺪﻨﮐ يﺎﻫMGC-
803 ﯽﻣ ءﺎﻘﻟاﺪﻨﮐ.65 Wang  نﺎﯿﺑ ﺶﻫﺎﮐ ﻪﮐ ﺪﻧداد نﺎﺸﻧ نارﺎﮑﻤﻫ و
miR-19b ﺖﻓﺎﺑ ردﯽﻣ قﺎﻔﺗا هﺪﻌﻣ ﯽﻧﺎﻃﺮﺳ يﺎﻫﻪﺑ .ﺪﺘﻓا ﻦﯾا ﻪﮐ يرﻮﻃ
 ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ و رﻮﻣﻮﺗ هزاﺪﻧا ﺶﯾاﺰﻓا ،ﻒﯿﻌﺿ ﺰﯾﺎﻤﺗ ﻪﺟرد ﺎﺑ نﺎﯿﺑ ﺶﻫﺎﮐ
 .ﺖﺳا ﻂﺒﺗﺮﻣ يوﺎﻔﻨﻟ هﺮﮔ زﺎﺘﺳﺎﺘﻣﯾﺘﻓﺎﻪﺎﻫي ﻨﭽﻤﻫ نﺎﻧآﯿﻦ  ﻪﮐ داد نﺎﺸﻧ
miR-19b فﺪﻫ ﺎﺑ يﺮﯿﮔBCL3 لﻮﻠﺳ ﺮﯿﺜﮑﺗ ار هﺪﻌﻣ ﯽﻧﺎﻃﺮﺳ يﺎﻫ
ﯽﻣ رﺎﻬﻣﺪﻨﮐ.66  لوﺪﺟ رد2وﺮﮑﯿﻣ عاﻮﻧا ،RNA نﺎﻃﺮﺳ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ يﺎﻫ
نآ ﯽﻧﺎﯿﺑ تاﺮﯿﯿﻐﺗ و هﺪﻌﻣ.ﺖﺳا هﺪﺷ شراﺰﮔ ﺎﻫ  
ﺶﻫوﮋﭘيﺎﻫ  ﺖﺳا هداد نﺎﺸﻧ نﺎﻬﺟ ﻒﻠﺘﺨﻣ طﺎﻘﻧ رد ﻪﺘﻓﺎﯾ مﺎﺠﻧا
ﯽﻄﯿﺤﻣ ﻞﻣاﻮﻋ ﻪﮐ زا ﻪﻠﻤﺟ ﻞﻣاﻮﻋ ﯽﻤﯾژر و يرﻮﻠﯿﭘﺮﺘﮐﺎﺑﻮﮑﯿﻠﻫ ﺖﻧﻮﻔﻋ ،
ﯽﻣ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ ﻪﺑ ﻼﺘﺑا ﺮﻄﺧ ﻦﯿﯿﻌﺗ رد زا يرﺎﯿﺴﺑ .ﺪﻨﮐ ﺎﻔﯾا ﺶﻘﻧ ﺪﻧاﻮﺗ
 درﻮﻣ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ رد ار يرﻮﻠﯿﭘﺮﺘﮐﺎﺑﻮﮑﯿﻠﻫ ﺶﻘﻧ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ
ﯽﻣ نﺎﯿﺑ و هداد راﺮﻗ ﺪﯿﮐﺎﺗﯽﺘﻧآ نﺎﻣرد ﻪﮐ ﺪﻨﻨﮐ ﻦﮑﻤﻣ يرﻮﻠﯿﭘﺮﺘﮐﺎﺑﻮﮑﯿﻠﻫ
اﺮﺑ ﺮﺛﻮﻣ شور ﮏﯾ ﺖﺳالﻮﻠﺳ .ﺪﺷﺎﺑ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ زا ﺖﻌﻧﺎﻤﻣ ي يﺎﻫ
ﯽﻣ نﺎﺸﻧ لﺎﻣﺮﻧ عﻮﻧ ﺎﺑ ﻪﺴﯾﺎﻘﻣ رد ار ﯽﺗوﺎﻔﺘﻣ ﯽﻧﺎﯿﺑ يﻮﮕﻟا ﯽﻧﺎﻃﺮﺳﺪﻨﻫد 
 وﺎﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﻪﺑ ﺶﻘﻧ نآﻫ رد ﺎﺮﯿﺜﮑﺗ و ﺰﯾﺎﻤﺗ ،ﯽﻟﻮﻠﺳ ﻪﮐ ﻞﺘﺨﻣ ﺪﺷن ﺎﯿﺑن 
نآﺎﻫ ﯽﻣ زا ﯽﻔﻠﺘﺨﻣ عاﻮﻧا .ددﺮﮔ نﺎﻃﺮﺳ زوﺮﺑ ﻪﺑ ﺮﺠﻨﻣ ﺪﻧاﻮﺗ
وﺮﮑﯿﻣRNA نﺎﻃﺮﺳ ﻒﻠﺘﺨﻣ ﻞﺣاﺮﻣ رد ﺎﻫ ﻦﯾا ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ .ﺪﻨﺘﺴﻫ ﺮﯿﮔرد
لﻮﮑﻟﻮﻣﯽﻣ ﺎﻫﻪﺑ ﺪﻨﻧاﻮﺗﺶﯿﭘ ﯽﺘﺴﯾز يﺎﻫﺮﮕﻧﺎﺸﻧ ناﻮﻨﻋﯽﻫﺎﮔآ و هﺪﻨﻫد
 .ﺪﻧﺮﯿﮔ راﺮﻗ هدﺎﻔﺘﺳا درﻮﻣ ﯽﺼﯿﺨﺸﺗ  
رﻮﻀﺣ ﯽﺳرﺮﺑ لﻮﮑﻟﻮﻣ ﻦﯾا زا ﯽﺒﯿﮐﺮﺗﻪﺑ ﺎﻫ ﺺﯿﺨﺸﺗ رﻮﻈﻨﻣ
ﯽﻣ يرﺎﻤﯿﺑ نارﺎﻤﯿﺑ نﺎﻣرد رد ﺪﻧاﻮﺗياراد  ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ .ﺪﺷﺎﺑ ﺖﯿﻤﻫا
ﺶﯿﺑ ﻪﮑﻨﯾا زا 50% ﺎﻤﯿﺑيريﺎﻫ ﺳـ ﯽﻧﺎﻃﺮرد ﺮﻣاﺣـﻞ واﻪﯿﻟ  نﺎﻣرد ﻞﺑﺎﻗ
،ﺪﻨﺘﺴﻫ ﯽﻣ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ ﯽﺘﺴﯾز يﺎﻫﺮﮕﻧﺎﺸﻧ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ ﺪﻧاﻮﺗ
 و سردوز ﺺﯿﺨﺸﺗ ،يﺮﯿﮕﺸﯿﭘ رد يﺮﺛﻮﻣ ﺶﻘﻧﺠﻟﺎﻌﻣـﻪ  يرﺎﻤﯿﺑ ﻊﯾﺮﺳ
 .ﺪﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد  
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Gastric cancer (GC) is the second leading cause of cancer-related deaths worldwide. 
It has been proposed that the specific genotypes of Helicobacter pylori (H. pylori) are 
the causative agents in the development of gastroduodenal diseases, such as chronic 
atrophic gastritis, peptic ulcerations, and GC. However, disease progression to GC 
occurs in only a small proportion of infected patients. Recently, we identified a novel 
polymorphic site in the 3ʹ-end region of H. pylori vacA gene. The vacA c1 genotype 
increased the risk of GC. This association was independent of and larger than the 
associations of the m-, i-, and d-type of vacA or cagA status with GC. Therefore, 
treatment of H. pylori infection may be an effective way to prevent GC. Expression of 
cytokines and their associations with inflammatory responses has been shown. Several 
cytokine polymorphisms, such as IL-1B, IL-8, IL-10, and TNF-α have been considered 
as risk factors for GC. It has been shown that the interaction of bacterial genotypes and 
host factors plays an essential role in developing GC. Several altered molecular 
pathways are involved in the pathogenesis of GC. Micro-RNAs are small, non-coding 
RNAs of 18-25 nucleotides in length that regulate the expression of target mRNAs. 
Expression pattern of cancer cells is different compared with the normal cells. Micro-
RNAs plays a critical role in apoptosis and classified in two groups: pro- and anti-
apoptotic agents. Recent studies have confirmed the oncogenic or tumor suppression 
role of micro-RNAs in cancer cells. They play a significant role in the GC cell 
physiology and tumor progression, by translational suppression of target genes. These 
small RNAs have therefore emerged as a new type of GC biomarker with immeasurable 
clinical potential. Generally, a variety of micro-RNAs involved in different stages of 
cancer, including tumorigenesis, angiogenesis, and metastasis. Considering to this issue 
more than 50% of cancers can be cured, if they were diagnosed in the early stages. 
Hence, identifying the biomarkers of GC could play an important role in prevention, 
early diagnosis and rapid treatment of patients. In this review article, we have reviewed 
the latest findings about bacterial and tissue biomarkers of GC. 
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